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INTRODUÇÃO: Os avanços tecnológicos permitiram o desenvolvimento de testes autonómicos – 
métodos não invasivos, quantitativos e reprodutíveis que avaliam a função do sistema autónomo – 
que desse modo têm ganho importância como ferramenta diagnóstica e estratificadora de risco em 
áreas médicas e cirúrgicas, permitindo a confirmação da contribuição destes sistemas para os 
sintomas de disautonomia na prática clínica. A cirurgia colo-retal tem a deiscência da anastomose 
como uma das complicações mais prevalentes e graves, que motiva um internamento hospitalar 
maior para vigilância desta entidade, com semiologia de apresentação tardia e análises laboratoriais 
inespecíficas. 
OBJETIVO: Definir um conjunto de testes autonómicos que possam ser aplicados na prática 
clínica, como ferramenta para diagnóstico precoce de deiscência de anastomose. 
MÉTODOS: Revisão analítica do estado da arte em testes autonómicos clínicos com recurso à 
Pubmed, utilizando os termos “testing the autonomic nervous system” e “autonomic variations in 
colorectal anastomotic leakage”, publicados no período de 2003/01/01 a 2016/12/31, com restrição 
inicial da pesquisa a artigos de revisão, e estudos em humanos, com o objetivo de determinar quais 
os testes autonómicos com utilidade clínica e de identificar os estudos previamente efetuados sobre a 
aplicabilidade destes testes na deteção precoce de complicações médicas e cirúrgicas, com particular 
interesse na deiscência de anastomose. Na bibliografia dos artigos selecionados identificaram-se 
mais artigos relevantes, sendo esta revisão analítica composta por 218 artigos. 
RESULTADOS: Os testes autonómicos clínicos validados para diferentes entidades são variáveis, 
e sobretudo baseados em reflexos cardiovasculares. Eles subdividem-se de acordo com a 
componente funcional do sistema nervoso autónomo que avaliem de forma preponderante, i.e. 
função sudomotora, função cardiovagal e função adrenérgica. 
DISCUSSÃO: Pode-se inferir de modo a teorizar que a avaliação do SNA através da aplicação de 
TA poderá ter valor diagnóstico e/ou prognóstico de DA colo-retal. Propõe-se mais investigação 
nesta área. 
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INTRODUCTION: Modern technology has allowed autonomic testing to become readily 
available and fulfilling stringent criteria of non-invasiveness, quantitation, and reproductibility. They 
have been evermore used as a diagnostic tool in several medical and surgical areas, allowing to 
correlate autonomic testing with dysautonomy. Dehiscence of anastomosis is the most dread, and 
still highly prevalent complication of colorectal cancer ressection, the landmarck therapeutic 
response to this disease. This severe complication, in which anastomosis loses its integrity, has 
furthermore late symptomatology and thus far no specific laboratorial tests available. A longer than 
ideal stay in hospital setting, only to be maintained under medical care supervision, avoiding an even 
latter response in case it occurs, is therefore mandatory. 
OBJETIVE: The purpose of this work was to define a setup of autonomic tests, already available 
to be transposed to clinical practice, to be used as a diagnostic tool, parametrizing an early, well fit, 
consistent, early diagnosis for dehiscence of anastomosis. 
METHODS: This analytic review of the available literature on autonomic testing, including 
published reports from expertise of clinical autonomic physiologists associations papers extracted 
from literature search on autonomic nervous system testing and autonomic variations in colorectal 
anastomotic leakage and synonyms. Pubmed was the search engine used, with restriction for only 
human subject data, in reviews, from 2003 on. For our application purpose, we have focused on tests 
that meet the criteria of sensitivity, specificity, reproducibility, as well as noninvasiveness, and 
feasibility. The set of literature used in this assay is composed of 218 items, as indicated in the 
bibliography. 
RESULTS: Clinical autonomic tests are well validated for diagnostic purposes in different 
entities, especially indirect tests. Autonomic tests are subdivided according to the autonomic 
component that they focus their evaluation, i.e. sudomotor function, cardiovagal function and 
adrenergic function.  
DISCUSSION: Autonomic function evaluation thru autonomic testing can have an early 
diagnostic and prognostic value in colorectal anastomotic leakage. Further investigations are 
suggested. 
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O sistema nervoso autónomo (SNA) tem um papel fulcral na manutenção da homeostasia do 
organismo. Qualquer fator que provoque um desequilíbrio em determinado órgão ou sistema 
desencadeia automaticamente respostas orgânicas involuntárias, dependentes do SNA, com o 
objetivo de reverter o desequilíbrio e restabelecer a homeostasia1,2. 
 
O SNA é muito sensível e reage de forma ininterrupta e automática a estímulos internos e 
externos3 fisiológicos (e.g. stress, exercício, ortostatismo, sono ou alimentação)1–3, patológicos (e.g. 
co-morbilidades), ou iatrogénicos (e.g. fármacos ou cirurgias) e a sua resposta depende também de 
fatores como o género sexual ou a idade4–8. 
 
O padrão de variação do SNA é diferente em pessoas saudáveis e em doentes. Existem padrões 
dependentes de determinada expressão genética (e.g. a expressão do gene fosducina parece aumentar 
a atividade simpática condicionando hipertensão induzida por stress)9. O envelhecimento, por 
exemplo, acompanha-se de uma redução da variabilidade da frequência cardíaca beat-to-beat (VFC) 
e por outro lado esta variabilidade é maior no género feminino do que no masculino9–11. 
 
O SNA inerva quase todos os órgãos. Em termos funcionais pode ser divido na sua componente 
adrenérgica (sistema nervoso simpático - SNS) e na sua componente colinérgica (sistema nervoso 
parassimpático - SNP), que reagem com respostas diametralmente opostas1.  
 
A estimulação do SNS desencadeia uma resposta fight or flight caraterizada pela libertação de 
reservas de adrenalina e noradrenalina (NE), aumento da atividade metabólica, vasoconstrição 
periférica, aumento da frequência cardíaca (FC), aumento da contratilidade cardíaca, dilatação 
pupilar e brônquica, diminuição da salivação, diminuição da motilidade gastrointestinal e 
relaxamento da bexiga12.  
 
As perturbações patológicas do SNA (disautonomias) advêm tanto de causas primárias com 
afeção direta do mesmo (e.g. doença de Parkinson), como podem ser secundárias a doenças de outros 
sistemas de órgãos (e.g. diabetes mellitus)1,6. A clínica das disautonomias habitualmente é 





A apresentação clínica das disautonomias é muito variada, pode confundir-se com outros quadros 
patológicos, e de diagnóstico difícil, pelo que é de extrema importância conseguir avaliar de forma 
objetiva e fidedigna o estado funcional do SNA1,12. 
 
Não existe uma definição consensual de testes autonómicos (TA), existem múltiplos testes para 
avaliar a função autonómica, habitualmente não são aplicados individualmente mas em conjuntos de 
TA e tidos em consideração como agregado de resultados23. 
 
A maioria dos estudos sobre TA recorre aos testes indiretos que medem a função autonómica 
através da avaliação dos reflexos cardiovasculares ou da resposta de um órgão efetor. Os testes 
diretos avaliam a condução nervosa autonómica diretamente e por isso são invasivos, complexos de 
realizar e interpretar2,3,24–27. 
 
Mais importante do que o valor absoluto de uma medição, é o padrão de variação da resposta do 
SNA a um estímulo que permite interpretar um teste, pois determinado padrão associa-se a 
determinada disautonomia2,3,24–27. 
 
A avaliação do doente com provável perturbação do SNA inicia-se com uma anamnese detalhada 
(com foco nos sintomas potencialmente autonómicos como a síncope, náuseas, vómitos, 
gastroparésia, incontinência urinária, hipohidrose, entre outros)1,28, à qual se segue um exame 
objetivo com ênfase nos sinais de disautonomia (como a hipotensão ortostática ou a reação pupilar 
anormal)1 e a aplicação de questionários como o symptom profile ou o composite autonomic severity 
scale.12,29 Com base nesta avaliação clínica é que se decide a necessidade de executar TA29–34. 
 
Os diversos TA atualmente disponíveis permitem determinar a extensão, localização e severidade 
de compromisso do SNA, com maior sensibilidade do que a avaliação clínica de sintomatologia de 
disautonomia12,35,36. 
 
A literatura mostra a aplicabilidade dos TA como ferramenta clínica de diagnóstico devidamente 
validada em diferentes especialidades médicas e como factor preditivo de complicações pós-
operatórias em cirurgia cardiovascular, contudo, com esta revisão da literatura não se conseguiu 






A deiscência da anastomose (DA) é uma complicação pós-operatória ainda prevalente em cirurgia  
colo-retal, representando morbilidade e mortalidades importantes. Apesar de já extensivamente 
estudada, nas últimas 3 décadas ainda não se conseguiu reduzir significativamente as taxas de 
incidência (7,5-8,7%), morbilidade (56%) e mortalidade (6-22%) associadas à DA37,38.  
 
A sua semiologia de apresentação pode ser tardia e inespecífica. Os testes laboratoriais e 
imagiológicos utilizados para o seu diagnóstico têm ainda uma baixa sensibilidade e especificidade 
pelo que é importante investigar ferramentas que nos permitam estabelecer mais precocemente e de 
modo mais sensível e específico este diagnóstico. Também é importante descobrir modos eficazes de 
prevenir a DA, determinar scores de avaliação do risco pré-operatório bem como investigar 
inovações técnicas cirúrgicas23,37. 
 
A cirurgia abdominal major, mesmo quando sem complicações, representa uma agressão ao 
doente, pelo que gera uma desregulação transitória do SNA. Quando à agressão cirúrgica se associa 
uma complicação como a DA, o stress e alteração da homeostasia a que o doente fica submetido é 
maior, estimulando o SNA de um modo mais intenso e agudo.13,27,39 
 
A rapidez do SNA em detetar pequenas alterações da homeostasia e em corrigi-las3,35, faz-nos 
levantar a hipótese de que os TA podem ser uma ferramenta capaz de realizar um diagnóstico 
precoce de DA.  
 
O objetivo desta revisão analítica é assim determinar a potencial aplicabilidade da medição da 






Realizou-se uma revisão analítica com recurso a pesquisa à base de dados da Pubmed com o 
objetivo de identificar um conjunto de TA que possam ser utilizados como ferramenta de diagnóstico 
precoce de DA colo-retal. 
Restringiu-se a pesquisa a artigos de revisão, estudos em humanos publicados nos últimos 15 
anos, utilizando os termos da pesquisa, testing the autonomic nervous system. 
 
Dos 188 artigos obtidos, avaliámos o título e o abstract e selecionámos 50 artigos para leitura 
integral, por serem relevantes na determinação dos testes autonómicos com utilidade clínica e na 
identificação de estudos previamente efetuados sobre a aplicabilidade destes testes na deteção 
precoce de complicações médicas e cirúrgicas. Referências bibliográficas dos artigos selecionados 
foram inseridas nesta revisão quando relevantes. 
 
Efetuou-se uma pesquisa adicional recorrendo aos termos de pesquisa “autonomic variations in 
colorectal anastomotic leakage”, “autonomic variations in anastomotic failure”, “autonomic 
variations in colorectal anastomotic dehiscense”, “autonomic variations in colorectal surgery”, and 
“prognostic value of cardiovascular autonomic function in surgical complications” para identificar 
artigos sobre a aplicabilidade destes testes na cirurgia colo-rectal e obtivemos 7 artigos. 
 






Os TA são subdivididos por diversos autores como clínicos ou de investigação, por estarem já 
com aplicabilidade e validade comprovadas e serem praticáveis na rotina clínica de um laboratório 
autonómico, ou por ainda estarem em fase de investigação, validação e/ou serem muito difíceis de 
implementar na rotina clínica, respetivamente.1,35,36 
 
A maioria dos TA são testes indiretos, i.e. baseados em reflexos cardiovasculares despoletados 
por manobras gatilho específicas (e.g. VFC na ventilação profunda) e não em medições diretas da 
transmissão nervosa como acontece em técnicas que usam os princípios de eletromiografia (e.g. 
microneurografia)40,41. 
 
A inexistência de uma lista oficial de TA apesar de haverem diferentes revisões sobre TA, 
dificultou o entendimento do assunto e fez a escolha dos testes a apresentar nos resultados tornar-se 
mais complicada. A seleção de testes apresentados teve como propósito ter utilidade pedagógica e 
pertinência na definição da potencial bateria de testes para investigação futura, o que envolveu serem 
testes com algum tipo de validação e aplicabilidade.1,35,36,41,42 
 
Apresentou-se os resultados da revisão segundo uma adaptação das divisões consideradas mais 
coerentes e práticas, conforme as componentes autonómicas que avaliam (função sudomotora, 
função cardiovagal e função simpática adrenérgica). Abordou-se na categoria “outros testes” o teste 
da sensibilidade do baroreflexo (porque embora a sua análise seja complexa, é avaliado em vários 
testes apresentados dentro das categorias anteriores) e a microneurografia (pois é sugerido como 
método complementar na aplicação de alguns dos testes das categorias anteriores e porque é um 
método direto minimamente invasivo), tidos por alguns como testes de investigação12,18,35,43,36,44–50. 
 
A complexidade do SNA levou a que a forma mais consensual de aplicar estes testes fosse em 
baterias (conjuntos de testes) pois atualmente não existe evidência científica de que um teste 
isoladamente tenha capacidade discriminativa e precisão para avaliar determinada componente 
autonómica1,3,35,42. 
 
Desde a década de 70, em investigação e mais tarde na prática clínica tornou-se ordinário o uso de 




amplamente usada no diagnóstico de neuropatia diabética periférica. Ela engloba a avaliação da FC e 
da pressão arterial (PA) com várias manobras gatilho (e.g. a de Valsalva, a de ventilação profunda, a 
do tilt ortostático e a do exercício isométrico)41,42,51–53.  
 
O diagnóstico de neuropatia cardiovascular autonómica13 feito pela avaliação da função 
autonómica, passa pela análise da VFC no domínio do tempo e da frequência com recurso a 
diferentes métodos, assim como a captação cardíaca de Iodo-123 Meta-Iodobenzilguanidina13. A 
título de exemplo a VFC tem uma sensibilidade de 97,5 % de deteção de perturbação parassimpática 
em indivíduos com diabetes54,55. A VFC com manobras como a de ventilação profunda e de Valsalva 
são considerados testes de rotina na avaliação da função autonómica na diabetes com uma boa 
sensibilidade, especificidade e reprodutibilidade na gradação da disfunção autonómica43. 
 
O enorme número de variáveis que influenciam a função autonómica cria por si só uma grande 
dificuldade ao estabelecimento de padrões de variação autonómicos, embora exista evidência de 
várias patologias estarem associadas a determinados padrões de variação autonómicos (e.g. 
fibromialgia, síndrome do intestino irritável ou cistite intersticial)10,19,56. 
 
A seleção dos doentes e a ordem pela qual os testes são aplicados têm impacto nos resultados 
obtidos, pelo que há que estabelecer critérios de exclusão objetivos assim como a ordem dos testes, 
de modo a reduzir os vieses.12,43 
 
A preparação dos doentes para os testes é fundamental, da qual se realça que o doente dever-se-á 
abster de determinadas substâncias durante um período específico (i.e. comida, cafeína e nicotina 3-4 
horas antes dos testes, e álcool 8 horas antes), cessar a toma de fármacos por 5 meias vidas, não deve 
usar roupa compressiva na manhã do dia dos testes, não ter tido uma doença aguda nas últimas 48 
horas, exercício físico vigoroso ou fora do normal do doente deve ser evitado na últimas 24 horas, e 
deverá estar em repouso uma quantidade específica e pré-determinada de tempo numa sala em 
silêncio e com temperatura e humidade controláveis6,43,57. 
 
Idealmente deveria haver um laboratório autonómico completo, com as condições necessárias e 
acesso aos testes clínicos a ser usados, e técnicos certificados para a execução dos mesmos.12,36 
 




• Doentes com síncope para se diferenciar entre síncope neuromediada de hipotensão 
ortostática neurogénica e outras causas não neurológicas de síncope; 
• Doentes com diabetes mellitus a quem a associação americana de diabetes recomenda a 
execução de testes autonómicos (nas suas 3 componentes principais) na altura do diagnóstico 
de diabetes mellitus 2 e cinco anos após o diagnóstico de diabetes mellitus 154,55,58,59 pois a 
neuropatia cardiovascular diabética é muito prevalente60–62 e pela relação entre disfunção 
autonómica e risco cardiovascular estar bem documentada o que leva à necessidade de 
monitorizar doentes que planeiem cirurgias major eletivas e exercício de intensidade média e 
alta12; 
• Doentes com tonturas ortostáticas isto porque doentes com tonturas recorrentes quando em pé 
podem ter disfunção autonómica, síndrome da taquicardia postural ou outra neuropatia 
autonómica passível de ser tratada após diagnóstico63–74, sendo que os testes das 3 
componentes autonómicas major são válidos para diagnóstico diferencial, definir a fisiologia 
da intolerância ortostática, classificar o nível de disfunção e dirigir a terapêutica12; 
• Doentes com perturbações sudoréticas pois os testes autonómicos podem ser diagnósticos e 
assim permitir o tratamento da patologia de base e melhorar o prognóstico20,75–83, embora os 
testes da componente sudomotora sejam mais direcionados para problemas com o suor, testar 
as 3 componentes permitirá estreitar o diagnóstico diferencial12; 
• Doentes com neuropatia periférica de várias etiologias84. 
 
Testes	à	Função	Sudomotora	
A produção de suor varia com vários fatores modificáveis (e.g. género sexual) e outros não 
modificáveis (e.g. temperatura corporal, a temperatura ambiente, a humidade, o consumo de nicotina 
ou de fármacos - sobretudo os agentes anticolinérgicos - ou grau de hidratação) e se houver 
disfunção sudomotora a produção de suor estará aumentada ou diminuída o que resultará em 
perturbações da termorregulação (sistema homeostático fortemente controlado e complexo)43,85. 
 
As glândulas sudoríparas écrinas são inervadas sobretudo pelo sistema nervoso simpático 
colinérgico pós-ganglionar e a sua função é regulada de forma colinérgica e muscarínica pois é 
completamente inibida pela atropina43,86. 
 
A função sudomotora permite inferir sobre a função simpática colinérgica através de testes 




Estes testes além de diagnosticarem perturbações ou insuficiências da função simpática colinérgica, 
definem a gravidade, distribuição e localização da lesão (i.e. pré-ganglionar ou pós-ganglionar)35,43. 
 
Para avaliar a função sudomotora existem métodos qualitativos (e.g. teste cutâneo de suor com 
ninidrina ou teste minor amido-iodo) e métodos quantitativos (e.g. teste da termorregulação do suor, 
teste da impressão em silicone, teste do reflexo sudomotor direto e indireto ou teste do reflexo axonal 
sudomotor) que se combinados ganham relevância clínica na deteção e localização de lesões 
ganglionares, no diagnóstico precoce de deterioração da função sudomotora e na monitorização quer 
da progressão da doença, quer da sua recuperação85. 
 
A disfunção sudomotora é a perturbação neurofisiológica mais comum assim como uma das 
primeiras a surgir, em patologias que apresentem neuropatia distal de pequenas fibras, facto que 
motivou o aumento exponencial na pesquisa sobre a importância da avaliação da função autonómica 
em patologias como a diabetes mellitus13,81,87–93. 
 
Teste Quantitativo Do Reflexo Axonal Sudomotor (QSART)  
O teste QSART dá uma medida direta da resposta sudomotora mediada pelo reflexo axonal que se 
provoca através da iontoforese (estimulação elétrica cutânea suave) que favorece a estimulação das 
glândulas sudoríparas por um agente colinérgico36,94,95. Esse reflexo percorre a via neural mediada 
pelo o axónio sudomotor simpático pós-ganglionar , i.e. primeiro o fluxo nervoso é antidrómico 
(inverso do percurso normal) e só depois ortodrómico (do corpo para as terminações axonais na 
junção neuro-glandular)36. 
 
Este teste avalia quantitativamente e com resolução temporal a função sudomotora pós-ganglionar 
através da medição de variações na humidade cutânea relativa com um higrómetro inserido numa 
“cápsula de suor”, o que nos dá em real-time a latência, magnitude e duração da resposta sudorética. 
Metodologicamente a “cápsula de suor” é colocada em locais standard (antebraço, perna proximal, 
perna distal e pé) e cheia com agente colinérgico (e.g. ACh), procede-se à avaliação da linha basal da 
função autonómica do doente e depois à iontoforese para continuar com as restantes medições43,36,85. 
 
Trata-se de um teste com hardware e consumíveis disponíveis e acessíveis para a sua execução de 
forma rotineira, é um teste sensível e reprodutível, quer em controlos quer em doentes e as gravações 





A interpretação tem de ser feita por comparação com os valores normais36. Uma resposta 
sudorética normal diz-nos que há integridade do axónio sudomotor simpático pós-ganglionar. Caso 
aconteça uma resposta anormal, seja por diminuição ou ausência, sabemos que há uma lesão nesse 
axónio (se assumirmos que a iontoforese foi executada com sucesso e que existem glândulas 
sudoríparas nesse território). Em lesões pré-ganglionares ou centrais, o resultado deste teste costuma 
ser normal embora possa tornar-se anormal se houver um defeito transsináptico ou atrofia das 
glândulas86,96. 
 
Este teste, à semelhança do teste do reflexo sudomotor direto e indireto, e da impressão em 
silicone avalia a função simpática colinérgica muito distalmente (pós-ganglionar) pelo que para 
confirmarmos o local da lesão temos de associar o teste da termorregulação do suor43,85. 
 
Teste Da Termorregulação Do Suor (TTS) 
Este teste fornece uma medida topográfica semiquantitativa da função simpática pré e pós-
ganglionar do corpo inteiro, ele avalia a função das vias sudomotoras simpáticas desde o hipotálamo 
até às glândulas sudoríparas écrinas (i.e. desde o sistema nervoso central até aspetos periféricos do 
SNS eferente) mas se aplicado por si só não diferencia causas de anidrose pré das pós-
ganglionares36. 
 
O teste pode ser aplicado de várias formas sendo uma das quais a sujeição do indivíduo a uma 
fonte calor externa numa sala com temperatura e humidade controladas, de modo a elevar a 
temperatura corporal basal medida continuamente na cavidade oral. O doente está despido em supino 
numa cápsula e sobre a superfície corporal exposta (exceto olhos, nariz, boca e genitália) tem um 
indicador em pó (e.g. amido iodado ou quinizarina) que muda de cor de acordo com o pH43,36,85,98. 
 
Num indivíduo normal o tempo médio de aquecimento é de 45 minutos e a temperatura eleva-se 
em média 1,2 °C, a sudorese é relativamente uniforme mas com zonas que caracteristicamente têm 
maior resposta sudorética98. 
 
O resultado é uma medida topográfica pois mostra a distribuição do suor no corpo inteiro através 
da variação na cor de um indicador em pó em resposta ao aumento da temperatura corporal, e é 




apresentados como percentagem corporal de anidrose, que ao mesmo tempo que nos dá uma ideia de 
gravidade da insuficiência autonómica, dá-nos um número que permite seguir quantitativamente a 
evolução a perturbação autonómica1,35,36,85. Existem valores normais  de distribuição e de 
percentagem corporal de anidrose publicados98. 
 
O teste está estandardizado e é utilizado para documentar insuficiência autonómica em doentes 
com hipohidrose ou anidrose81,85,99–102. Apesar da sua utilidade clínica não é feito por rotina a não ser 
em centros especializados pois requer mais tempo que os restantes testes, equipamento especial, 
espaço clínico físico grande e uma preparação e tratamento particulares85. 
 
Potenciais Cutâneos 
É um teste alternativo para a deteção de défices da função sudomotora simpática em neuropatias 
periféricas e perturbações autonómicas centrais. No entanto, a função sudomotora e os potenciais 
cutâneos avaliam funções similares mas não idênticas103. 
 
A vantagem major é o fato de ser simples, de se conseguir levar a cabo num laboratório normal de 
eletromiografia mas a lista de desvantagens é grande com muita variabilidade nas respostas, 
tendência para habituação das mesmas e uma falta de consenso na sua interpretação43. 
 
Apesar do anterior, aceita-se que uma componente dos potenciais cutâneos está relacionada com a 
função sudomotora e que uma perda da resposta cutânea simpática é anormal, contudo se essa 
redução e alteração na latência são anormalidades confiáveis já é controverso104. 
 
A correlação do teste com o QSART é também controversa105,106. 
 
Teste da Impressão em Silicone 
Este teste avalia a função sudomotora simpática pós-ganglionar através da quantificação do débito 
de suor em pontos temporalmente predefinidos, após iontoforese ou injeção intradérmica de 
agonistas colinérgicos (e.g. pilocarpina ou nicotina) que estimulam diretamente e através do reflexo 
axonal as glândulas94,107.  
 
A impressão de suor é obtida por um molde de silicone ou plástico colocado logo após a 




mas qualquer um nos dará a número de gotas, o tamanho das gotas e distribuição das gotas de suor. 
O volume do suor pode ser estimado indiretamente através de um hemicorpo88,108. 
 
Existem valores normais para as diferentes informações obtidas pelo teste. Se os resultados forem 
anormais pressupõe-se uma das seguintes, lesão pós-ganglionar, ductos glandulares obstruídos, 
glândulas danificadas ou ausência de glândulas85. 
 
À data, é o único método que permite quantificar o suor produzido por cada glândula o que se 
pode tornar relevante em situações potencialmente neuropáticas (e.g. desnervação, 
supersensibilidade, reinervação e hipertrofia glandular) que levem a uma quantidade absoluta de suor 
produzido normal mas a um menor número de gotas108. 
 
É uma técnica fácil de pôr em prática e barata mas limitada por ser muito dada ao surgimento de 
artefatos (e.g. pelos, sujidade, textura cutânea, bolhas de ar ou até componentes de algumas luvas), 
por não ter em conta a componente temporal da função sudomotora (o molde é aplicado e após 5 
minutos retirado) o que leva à incapacidade de medir a latência e duração da resposta e pelo 
materiais usados terem vindo a evoluir mas não no sentido de melhorar os resultados deste 
teste109,110. 
 
Teste do Reflexo Sudomotor Direto e Indireto (QDIRT)  
Este teste permite avaliar a função sudomotora simpática colinérgica pós-ganglionar através da 
medição da resposta sudorética direta e da mediada (axonal reflexa), tanto com resolução temporal (a 
mais valia observada no QSART) como com resolução espacial (e.g. número e tamanho das gotas, à 
semelhança da impressão em silicone)1,85,111. 
 
O teste consiste na execução da iontoforese com ACh seguida de secagem da superfície cutânea e 
dispersão de indicador sobre a mesma. A zona é fotografada a cada 15 segundos durante 7 minutos e 
os resultados analisados como uma sequência processada por software num computador. As gotas de 
suor são analisadas quanto ao número, tamanho e percentagem de área centrada em volta do ponto 
sujeito à estimulação85. 
 
Os resultados das variações dos parâmetros analisados são expressos em área produtora de suor 





Esta técnica é relativamente recente e ainda carece de mais investigação no estudo de doenças 
com perturbações autonómicas associadas pois só foi testada na neuropatia de pequenas fibras. 
Acarreta as vantagens de ter baixos custos associados e possibilidade de execução por médicos sem 
ser em laboratórios autonómicos sofisticados111,112. 
 
Testes	à	Função	Cardiovagal	
Estes testes avaliam sobretudo o SNP através da análise da função vagal cardíaca de forma 
indireta, i.e. têm em consideração a VFC através da técnica de eletrocardiografia, após exposição a 
manobras gatilho para que através dos padrões de VFC se possa inferir sobre a função 
parassimpática1,3,35. 
 
Os elétrodos são colocados preferencialmente em locais que provoquem o menor número de 
artefatos durante as manobras, e.g. zona interescapular mais inferior ou como alternativa a zona 
infraclavicular lateralmente43. O local de aplicação do elétrodo de referência é de importância 
secundária, sendo a linha axilar média esquerda à altura do mamilo uma das possíveis localizações43. 
 
O intervalo R-R é convertido em FC e analisado de forma contínua no hardware computorizado, 
embora a relação clínica esteja validada só se aplicada por humanos, sendo a amplitude da VFC uma 
das medidas mais comuns.1,12,35 
 
Alguns autores sugerem como primeira linha de manobras gatilho a ventilação profunda, a 
manobra de Valsalva e o tilt ortostático, embora os dois últimos recolham em simultâneo dados 
relativos à PA, variável esta associada ao estudo da função simpática adrenérgica1,35,107. Como 
exemplos de testes de segunda linha temos a opressão dos globos oculares, a massagem do seio 
carotídeo ou o teste da imersão facial e todos causam bradicardia1. 
 
Os métodos mais usados para avaliar a função cardiovagal no domínio do tempo são a VFC com a 
ventilação profunda e a VFC com a manobra de Valsalva, sendo as unidades de medida mais comuns 
o ratio de Valsalva e a amplitude da VFC. Relativamente ao domínio da frequência a mais comum é 





Embora se tenha comparado a sensibilidade dos testes da função cardiovagal sabe-se que quase 
todos têm muito boa sensibilidade pelo que esse parâmetro não se torna motivo de escolha. A VFC 
com a ventilação profunda parece ser a melhor escolha pois as vias aferentes e eferentes que o 
medeiam são vagais, os doentes conseguem cooperar com fidelidade e as variáveis que o afetam 
estão bem estudadas. Pelo contrário, outros como a manobra de Valsalva e o Tilt ortostático têm uma 
fisiologia complexa que envolve além da função vagal, a função simpática e mecanismos 
centrais35,43,92,113. 
 
VFC com a Ventilação Profunda (VFCVP) 
A VFCVP é mediada sobretudo pelo nervo vago107, motivo pelo qual é o teste autonómico indireto 
mais usado como índice da função vagal35,36. 
 
A VFCVP não varia com o género sexual do doente, nem com a hora do dia ou a quantidade do 
tempo em repouso que precede a manobra.43 
 
Os fatores que mais influenciam a VFCVP são a idade e a frequência respiratória do doente no 
entanto a hipocápnia114, a ativação simpática115, a medicação (e.g. salicilatos), a obesidade, o volume 
inspiratório, a profundidade da respiração e posição do doente também interferem embora de forma 
ligeira43. 
 
O aumento da idade associa-se ao declínio linear da amplitude da VFCVP97, razão pela qual o 
intervalo normal depende da faixa etária, para que haja um maior valor discriminativo do teste (i.e. 
reduzir falsos negativos em jovens e falsos positivos em idosos). 
 
Em indivíduos saudáveis, para um dado volume corrente, frequências ventilatórias entre 5 a 6 por 
minuto têm valores de amplitude da VFC máximos116,117, i.e. abaixo e acima desse intervalo a 
amplitude é menor118,119. Em indivíduos com neuropatia (e.g. diabéticos) devemos esperar amplitude 
máxima da VFC em frequências ventilatórias menores36,120,121. 
 
O número de ciclos durante os quais se analisa varia com o investigador122–128 embora o mais 
comum seja o de 6 ciclos, logo o método implica pedir ao doente em supino após ligeiro período de 




por um período de 10 segundos, enquanto 8 ciclos são gravados (é comum gravar 1 minuto de linha 
basal pré manobra gatilho)43,107,129. Aguarda-se 5 minutos e o procedimento é repetido.43  
 
Na prática, diferentes laboratórios adaptam o método, mas no laboratório autonómico da MayoR43 
as cinco medições consecutivas maiores e menores são lidas e o software faz a sua média da qual se 
deriva a amplitude da FC36, sendo que a primeira leitura é rejeitada se a leitura for maior que o dobro 
da subsequente. Os valores dos controlos devem ser adaptados a cada laboratório43,107. 
 
VFC com a Manobra de Valsalva (VFC&VPAMV)  
É um teste autonómico indireto, sensível, específico, reprodutível e amplamente utilizado que 
avalia a função cardiovagal através da análise da VFC, mas também a função simpática adrenérgica 
através da análise das alterações na PA e a de baroreflexo35,107. 
 
Esta manobra gatilho consiste em fazer uma expiração forçada contra resistência e provoca um 
súbito e transiente aumento das pressões intratoraco-abdominais que desencadeia uma resposta 
hemodinâmica com 4 fases.130 
 
Na fase 1, o aumento da pressão intratorácica provoca um aumento transiente da PA em resposta 
ao impulsionar do sangue pela aorta, para a circulação periférica (fatores mecânicos); não se 
acompanha de aumento na atividade simpática e o bloqueio a-adrenérgico não as afeta. Na fase 2, a 
PA começa por diminuir (com um aumento compensatório da FC, aumento na resistência vascular 
perférica, aumento na atividade simpática muscular e o débito cardíaco diminui devido ao retorno 
venoso insuficiente) e termina por se elevar. Na fase 3, a PA diminui (com um aumento 
compensatório da FC) concomitante com o cessar da expiração. Na fase 4, a PA aumenta acima da 
linha de base (fenómeno denominado de overshoot) devido sobretudo ao aumento do cronotropismo 
mas também pela vasoconstrição residual associada ao retorno venoso para valores normais. O 
overshoot será responsável pela consequente bradicardia mediada pelo baroreflexo35,43,36,131. 
 
A avaliação da resposta hemodinâmica à manobra de Valsalva pode ser feita através da avaliação 
da PA a cada batimento cardíaco (VPAMV) de forma não invasiva. Esta avaliação inside dobre as 
fases 2 e 4, e permite determinar o papel desempenhado pelo sistema nervoso simpático na resposta 





O laboratório autonómico da Mayo® propõe aplicar a manobra com o doente reclinado132,133 em 
repouso. Pede-se ao doente que expire para um dispositivo de modo a manter uma coluna de 
mercúrio a cerca de 40 mm Hg (pressão ótima sobretudo em termos de reprodutibilidade35,43,36,131) 
durante 15 segundos, sendo que o dispositivo deverá ter uma fuga de ar para evitar que a glote feche. 
A manobra dever-se-á repetir até 4 vezes, de forma a obter dois resultados semelhantes em termos de 
PAMV e VFCMV43,36. 
 
Os fatores major que influenciam os resultados da manobra são a posição do doente, a pressão 
expiratória e a duração da aplicação do esforço, e de forma minor a idade do doente, a ativação 
simpática, a medicação e o volume inspiratório43,134. 
 
Diferentes medidas podem ser utilizadas, das quais o ratio de Valsalva (rV) dá um dos valores 
mais utilizados e fidedignos. O rV calcula-se com o quociente da FC máxima pela mínima nos 30 
segundos após pico de FC durante a manobra36,129,135. Assume-se que o rV deveria ser enquadrado 
em valores normativos para faixa etária só que apesar de haver consenso quanto à idade enquanto 
viés minor, não o há em como varia com a idade51,125,136–138. 
 
A correta avaliação da função cardiovagal requer a conjunção destes resultados com os obtidos na 
FCVP, enquanto em termos de avaliação da função simpática adrenérgica ter-se-á que integrar estes 
resultados com os da PATilt107,139. 
 
Análise Espetral da VFC em Repouso (eVFCRepouso) 
Também no domínio da frequência a função cardiovagal pode ser quantificada35. 
 
A eVFCRepouso produz vários picos, sendo que os mais elevadas (> 0,15 Hz) são reflexos da VFC 
devida à arritmia sinusal respiratória e é considerada uma medida da função cardiovagal36. 
 
VFC com TILT em Ortostatismo 
A manobra em laboratório autonómico requer 20 minutos de descanso em supino após o qual se 
procede às gravações43. Provoca-se movimento passivo no doente da posição em supino para a 
ortostática, o que induz stress ortostático e por sua vez estimula de forma compensatória o SNA 





O teste avalia sobretudo a função simpática adrenérgica e os resultados devem ser integrados com 
os de PAMV107. 
 
Fazer o levante num indivíduo saudável provoca a deslocação de 300 a 800 mL de sangue do 
compartimento intravascular para outras regiões (e.g. pernas, glúteos, pélvis e circulação 
esplâncnica), o que aciona uma resposta hemodinâmica significativa, sobretudo nos primeiros 30 
segundos35,43. 
 
Uma avaliação detalhada das fases e mecanismos da resposta ao levante já existe140–143. O levante 
resulta numa primeira fase (30 segundos iniciais), num aumento abrupto da FC com o seu pico aos 3 
segundos mediado pela inibição súbita do tónus vagal, muito provavelmente como resposta reflexa à 
contração muscular (sinais musculares aferentes) e a centros cerebrais como ínsula e córtex 
cingulado que provocam uma resposta proporcional à atividade física ou percebida como necessária 
à atividade física144. Em seguida a FC aumenta de forma gradual com pico aos 12 segundos mediado 
pela ativação do baroreflexo como resposta à hipotensão transitória141,145. O baroreflexo é ainda tido 
como o mecanismo que causa a bradicardia aos 20 segundos. Na segunda fase da resposta (dos 30 
segundos aos 20 minutos), os parâmetros hemodinâmicos mantêm-se relativamente estáveis35,43,140. 
 
Este stress ortostático leva à sequência cardíaca que é a base fisiológica do ratio 30:15 (quociente 
do intervalo R-R no batimento 30 pelo no batimento 15 após levante43) uma medida usada na 
avaliação da função autonómica. A bradicardia final pode ser abolida por uma função cardiovagal 
insuficiente, ou pela administração de fármacos como a atropina (parasimpaticolítico)142,146. 
 
Quando o ratio é inferior ou igual a 1 assume-se perturbação da função vagal embora não nos 
indique gravidade142. Este teste é inferior ao VFCVP pois envolve uma fisiologia mais complexa e 
porque as variáveis que o afetam não estão tão bem estudadas43. 
 
Testes	à	Função	Simpática	Adrenérgica	
Para a função simpática adrenérgica, temos testes que a avaliam de forma indireta, i.e. analisam a 
variabilidade da PA beat-to-beat (VPA) através de esfigmomanómetros/monitores de PA (e.g. 






Os dispositivos capazes de obter valores de PA continuamente e de forma não invasiva estão 
disponíveis no mercado sendo que por norma colhem concomitantemente os valores de FC, tanto na 
manobra de Valsalva como no tilt ortostático43,107. 
 
Alguns autores sugerem como primeira linha de testes a manobra de Valsalva, o tilt ortostático, o 
teste de força isométrica prolongada e o teste da imersão1,35,41. Como testes de segunda linha pode-se 
ter a avaliação da PA em contexto pós-prandial ou o teste oculomotor1. 
 
VPA com a Manobra de Valsalva (VPA&VFCMV) 
A fisiologia que suporta as fases da manobra de Valsalva é relativamente conhecida e já foi 
duplamente validada para avaliar a função simpática adrenérgica (vasoconstritora), primeiro por 
disseção farmacológica da manobra e depois por comparação com controlos de 3 grupos 
emparelhados por género sexual e idade130,131,139,147,148. A componente vagal do baroreflexo também 
pode ser avaliada através da análise das alterações hemodinâmicas desta manobra36. 
 
Algumas atividades da vida diária são manobras tipo Valsalva, pelo que num indivíduo com 
insuficiência autonómica generalizada podem levar a uma progressiva descida da PA, que pode-se 
manter até 1 minuto após a manobra, e eventual conduzir à síncope por ausência do baroreflexo (que 
deveria ter mediado de forma simpática a vasoconstrição compensatória)43,130,149. 
 
A componente adrenérgica do baroreflexo pode ser avaliada pelo tempo de recuperação da PA, 
que corresponde ao tempo que a PA demora a retornar aos valores basais na fase 3 (em segundos). A 
componente vagal do baroreflexo, embora secundária neste segmento da avaliação autonómica, é 
avaliada através da relação entre VPA durante a fase 2 inicial com a VFC correspondente gerando 
uma sensibilidade de baroreflexo em mseg/mm Hg36. 
 
As medidas mais comumente utilizadas para avaliar as respostas simpáticas nesta manobra são a 
magnitude e duração das alterações da PA. A análise quantitativa comparativa dessas medidas 
permite a deteção de todo o espetro de perturbação simpática assim como diferenciá-los de controlos 
saudáveis139,147,150. 
 
Em doente com perturbação do sistema adrenérgico periférico, como por exemplo no caso de 




podemos observar a fase 2 tardia completamente ausente. No caso de haver afeção severa do sistema 
autonómico periférico, com envolvimento mais abrangente inclusivamente das fibras adrenérgicas do 
tronco esplâncnico, observa-se uma fase 2 inicial aumentada e uma fase tardia ausente, com 
manutenção da fase 4 intacta.  No caso da fase 4 se encontrar ausente podemos concluir que o 
sistema adrenérgico cardíaco está disfuncional43.  
 
Relativamente à análise de resultados deve-se ter em conta que como exceção podemos ter uma 
fase 4 diminuída ou abolida em indivíduos saudáveis caso a fase 2 seja ligeira ou ausente. Devemos 
prestar atenção também ao facto destas fases refletirem a função de órgão terminal. Uma fase 2 
tardia ausente é indicativa de desnervação adrenérgica periférica ou de um fraco tónus vasomotor43. 
 
Os resultados da VPAMV, quando integrados com os obtidos na VPA com tilt ortostático (VPATilt) 
têm uma maior importância na deteção de perturbação simpática adrenérgica quando comparadas 
com medições de cabeceira de PA43. 
 
A principal vantagem da VPAMV é a capacidade de aumentar a sensibilidade da VPATilt, 
sobretudo para detetar formas ligeiras de perturbação simpática29,36,131,139. 
 
VPA com Tilt em Ortostatismo (VPATilt) 
É um teste estandardizado e um dos mais usados para a avaliação da função simpática 
adrenérgica, mas pela sua limitada sensibilidade pode não detetar formas mais ligeiras de 
perturbação simpática, pelo que de modo a colmatar esta desvantagem, os seus resultados devem ser 
integrados com os da VPAMV29,36,131. 
 
Estuda a função simpática através da análise da VPA após tilt ortostático (levante passivo) o que 
permite aumentar a sensibilidade do teste por reduzir a resposta compensatória provocada pela 
contração muscular ativa associada ao levante ativo140. 
 
Como foi dito acima, estas manobras provocam o deslocamento e acumulo de sangue nas pernas, 
glúteos, pélvis e circulação esplâncnica, o que diminui o enchimento cardíaco direito e esquerdo e 
assim reduz o volume sistólico. Uma diminuição significativa da PA é prevenida através de um 




aumento da ativação simpática) e à vasoconstrição (aumento da resistência e diminuição da 
capacitância) dos leitos vasculares esplâncnico, músculo-cutâneo e renal151.  
 
O laboratório autonómico da Mayo® usa como metodologia standard a aplicação da manobra no 
final dos testes autonómicos, o que equivale a um descanso em supino de cerca de 45 minutos (é 
fundamental não variar a duração do descanso prévio à manobra pois influencia bastante a resposta 
hemodinâmica) seguido de tilt a 70º (postulado como melhor compromisso entre maximizar o stress 
ortostático e minimizar os efeitos da contração muscular ativa) com o braço num apoio para se 
manter sempre ao nível do coração durante toda a manobra, de modo a influenciar o mínimo possível 
a PA43,152. Usa-se uma mesa de tilt automática com ênfase num tilt lento durante 10 a 20 segundos 
embora a taxa do tilt pareça não influenciar a resposta hemodinâmica43,153. As gravações são obtidas 
ao primeiro e quinto minutos após o levante passivo. Os valores de PA sistólicos, médios e 
diastólicos são obtidos continuamento através do Finapres® assim como os valores de FC através 
dos elétrodos do eletrocardiograma, ambos monitorizados em tempo real no monitor do 
computador43. 
 
Num indivíduo saudável, durante o tilt a PA mantém-se relativamente constante (com uma 
diminuição transiente da PA sistólica inferior a 10 mm Hg e aumento ligeiro da PA diastólica) e a 
FC aumenta ligeiramente de forma compensatória (5 a 20 bpm)36. Se a descida da PA for maior 
assume-se que o indivíduo está descondicionado ou que tem um fraco tónus vasomotor154. 
 
Indivíduos com insuficiência simpática adrenérgica têm uma redução marcada e progressiva da 
PA. Doentes hipovolémicos ou com síndrome da taquicardia ortostática postural têm uma queda 
abrupta na PA, da qual recuperam nos primeiros 30 segundos. Em termos de FC, a resposta está 
normalmente atenuada, mas se a inervação adrenérgica estiver poupada a FC pode estar normal ou 
mesmo aumentada43. 
 
O stress adrenérgico pode ser medido através de várias variáveis (e.g. excessivo número de 
oscilações da PA, diminuição excessiva de pressão de pulso, redução transiente da PA sistólica, 
aumento excessivo da FC e falência de mecanismos de resistência vascular periférica). Algumas 
dessas variáveis são anormalidades esperadas na falência de vasoconstrição arteriolar, premonitórias 
de síncope e como sinais de capacitância vascular aumentada. O aumento das oscilações da PA 




porque são sinais do sistema estar sob stress) embora a perda gradual da VPA e VFC nos mostre que 
esses mecanismos compensatórios estão a ser insuficientes43.  
 
Em doentes com síncope neurologicamente mediada, o gold-standard de teste clínico para 
diagnóstico é o tilt ortostático16,155–157. Este teste também tem aplicação clínica no diagnóstico de 
hipotensão ortostática36,158.  
 
Teste de Força Isométrica Prolongada 
A contração muscular isométrica mantida provoca respostas reflexas (e.g. aumenta a PA e a 
FC)159. Estímulos de exercício muscular trazidos por aferentes musculares geram um aumento na 
função simpática eferente, no local a ser estimulado e aumento do cronotropismo muito embora uma 
diminuição do tónus simpático para outros locais160–162.  
 
O teste consiste em pedir-se ao doente para agarrar um dinamómetro e manter uma contração 
isométrica com um esforço de cerca de 30% durante 3 minutos47. 
 
Os resultados do teste apresentam uma grande variabilidade, a qual se deve sobretudo à 
dificuldade em estandardizar o esforço muscular aplicado pelo doente mas também ao fato da 
atividade aferente diminuir durante o exercício de músculos treinados o que resulta numa diminuição 
do normal tónus simpático muscular e do associado aumento PA constatados durante o exercício160, 
e ao facto da atividade dos quimiorrecetores musculares aferentes poder estar reduzida devido a uma 
diminuição na acumulação de metabolitos163 ou à redução da sensibilidade de aferentes musculares 
aos metabolitos acumulados no músculo treinado164. 
 
Considera-se que este teste embora seja uma ferramenta de pesquisa interessante, faltam-lhe 
especificidade e sensibilidade para ser um teste com utilidade clínica35, embora as alterações tanto na 
PA como na FC tenham sido utilizadas como testes para a função simpática40,160. 
 
Teste da Imersão 
Este teste avalia a função simpática de forma indireta através da análise de reflexos, sobretudo 
cardiovasculares, após a exposição a uma manobra gatilho165–167. 
 





A resposta prevista consiste num aumento do tónus simpático, com elevação da PA e da FC, 
acompanhado da elevação do tónus simpático muscular47.  
O aumento da TA correlaciona-se linearmente com o aumento no simpático muscular e NE 
plasmática venosa168. 
 
O teste tem especificidade e sensibilidade baixas para detetar disfunção simpática35.  
 
Avaliação da Noradrenalina Plasmática (NEP) 
 Os métodos acima mencionados não são fáceis nem rápidos de ser aplicados, o que levou à 
investigação de parâmetros laboratoriais que potencialmente pudessem traduzir a função autonómica 
pois apesar de mais invasivos são muito mais fáceis e rápidos de executar1. 
 
A literatura mostra-nos um leque de dificuldades relativas à avaliação das análises clínicas 
associadas a alterações do SNA, pelo que não foram aprofundadas neste trabalho, com exceção da 
quantificação de NEP. 
 
Nos anos 80 começou a surgir evidência de que a NEP podia ser usada como marcador da 
atividade do SNS, sendo hoje um método comum e utilizado como medida da atividade simpática 
global. 
 
Este método tem várias limitações das quais se realçam a baixa sensibilidade (pois primeiro a NEP 
representa apenas uma pequena porção da NE secretada pelas terminações pós-sinápticas, segundo 
os níveis de NEP dependem da excreção, do metabolismo e da captação pela circulação sanguínea e 
terceiro que se tivermos em conta apenas os níveis de NEP não conseguiremos discriminar se o 
mecanismo do aumento é central i.e. por aumento da produção, ou se é periférico i.e. por diminuição 
da excreção)169, a limitada reprodutibilidade (ligeiramente contornada com a repetição da colheita de 
amostras com vista ao cálculo de um valor médio) e a limitação conceptual de abordar o SNS como 
um sistema humoral e desse modo passível de ser avaliado com um único biomarcador.6 
 
A função simpática varia dentro de diferentes regiões de um mesmo indivíduo e o SNS tem 
diversos níveis e componentes. Alguns autores afirmam que avaliar a função autonómica através dos 




uma função simpática “global”, de modo que os níveis de catecolaminas, incluindo a NE, não se 
correlacionam bem com perturbação simpática170–172. 
 
De modo a tentar mitigar as limitações acima descritas surgiu uma melhor medida laboratorial 
para avaliar a função simpática, permitindo-nos calcular a clearence de NE assim como a sua taxa de 
libertação sináptica. O método da diluição de um isótopo da NE para determinação do spillover da 
NE regional e total (mede a taxa a que a NE entra no plasma) que associada a testes que avaliam o 
reuptake de NE (mede a taxa de reuptake da NE) permite saber se o spillover de NE é por aumento 
da libertação ou por diminuição do reuptake1,6,173,174. 
 
Uma mais-valia desta técnica é poder ser utilizada como complemento à microneurografia pois 
esta última não consegue avaliar o tónus simpático ao nível de órgãos internos174. 
 
O método da diluição de um isótopo da NE para determinação do spillover da NE regional e total, 
assim como o método da microneurografia para avaliar a atividade nervosa simpática eferente pós-
ganglionar muscular e cutânea, são métodos que embora limitados são altamente complementares. 
Através deles vieram grandes avanços no conhecimento do SNS em humanos, sobretudo através da 
análise das alterações da função simpática na hipertensão22,175. 
 
Apesar destas intrincadas análises e cálculos, atualmente propõe-se este método numa versão 
simplificada. Consiste na medição da NEP na posição supina e em pé (após um tempo predefinido). 
Existem valores normais para a sua aplicação e espera-se que num indivíduo saudável a 
concentração de NEP seja em pé o dobro da que se obtém em supino36.  
 
A aplicação clínica passa pelo diagnóstico de insuficiência pós-ganglionar adrenérgica 
generalizada (e.g. insuficiência autonómica pura) se em supino o doente tiver valores anormalmente 
baixos. Também tem aplicação em lesões pré-ganglionares (e.g. atrofia multisistémica) se os valores 
forem normais em supino mas inferiores ao esperado em pé36,176. 
 
Captação Cardíaca de Iodo-123 Meta-Iodobenzilguanidina ([123]MIBG) 
A quantificação da captação cardíaca do análago da NE radio-marcado, o [123]MIBG, dá-nos um 






Quantifica-se através de tomografia computorizada com emissão de fotão único, ou com recurso a 
uma abordagem mais recente, usar o 6-[18F] uorodopamina quantificado por tomografia 
computorizada de emissão de positrões e análise neuroquímica, que tem uma melhor resolução36. 
 
A aplicabilidade clínica passa pelo fato da captação estar reduzida em lesões pós-ganglionares 
(e.g. insuficiência autonómica pura ou doença de Parkinson) e comumente normal na atrofia 
multisistémica177. 
 
Embora não seja recomendado, existe evidência de aplicabilidade no diagnóstico de 




Teste da Sensibilidade Do Baroreflexo 
O baroreflexo usa como medida a alteração no intervalo de FC entre batimentos (em 
milisegundos) por unidade de PA (em mm de Hg), e.g. se a PA aumentar 8 mm de Hg e o intervalo 
entre batimentos cardíacos aumentar 100 ms, o baroreflexo será 100/8)1,6,180,181. 
 
O teste da sensibilidade do baroreflexo, é um método complementar de avaliação indireta do SNA 
com recurso a reflexos cardiovasculares, que tem por base a relação dinâmica entre a FC e a PA35. 
 
O método clássico de avaliação do baroreblexo foi desenvolvido pelo grupo Oxford e mais tarde 
refinado, e inclui a administração de fármacos vasoativos. Induz-se uma queda na PA com a 
administração de nitroprussiato de sódio seguida de um bólus de cloridrato de fenilefrina no sentido 
de voltar a aumentar a PA. Observa-se a variação da PA em relação ao intervalo dos batimentos 
cardíacos. Este método permite testar o baroreflexo numa gama alargada de valores de PA 
fisiológicos, determinar o treshold e ponto de saturação do baroreflexo e, quando associado à 
microneurografia permite determinar o baroreflexo simpático mas sendo a microneurografia uma 
técnica invasiva torna-se impraticável em algumas situações clínicas182–185. 
 
Mais recentemente, métodos não invasivos têm sido utilizados, estes têm por base a observação 




SNA ou mesmo que ocorrem espontaneamente, aplicada por exemplo através de camaras/colares 
cervicais. Como exemplos temos a técnica de sequência, que relaciona a sequência de flutuações na 
PA associada a flutuações do batimento cardíaco e a manobra de Valsalva44. 
 
A vantagem major desta última técnica é que por métodos não invasivos permite avaliar reflexos 
cardíacos e vasculares, pois alterações numa das componentes não implica alterações na outra44. 
Uma desvantagem reside no fato da associação entre a sensibilidade do baroreflexo obtida com a 
fenilefrina e a obtida por técnicas não invasivas nem sempre ser forte186,187. 
 
Microneurografia Simpática 
O aparecimento desta técnica invasiva deu origem a métodos de avaliação direta das fibras 
nervosas periféricas simpáticas, para músculo e pele, que podem ser utilizados num indivíduo 
acordado, tanto em repouso como após sujeição a perturbações fisiológicas1,35,188–194. 
 
A microneurografia parece ser útil ao conseguir demonstrar disautonomia associada a alterações 
na termorregulação e ao controlo de PA188–190,195. Modelos matemáticos recentes aceleraram e 
simplificaram a análise dos registos de microneurografia191. 
 
Os métodos que usam a microneurografia são a atividade nervosa simpática muscular (ANSM) na 
qual a ponta do microelétrodo de tungsténio penetra o fascículo nervoso muscular (fibras C) e regista 
a neurotransmissão simpática eferente, e a atividade nervosa simpática cutânea (ANSC) na qual a 
ponta do microeléctrodo de tungsténio penetra o fascículo nervoso cutâneo (fibras C) e regista a 
neurotransmissão simpática eferente.1,35 
 
A técnica começa pelo mapeamento de nervos mistos superficiais para consequente estudo. O 
nervo mais comummente utilizado é o peronial, mas o mediano, o radial e o tibial também podem ser 
usados. Administra-se um estímulo externo elétrico de baixa intensidade após ter colocado dois 
elétrodos (um de base e outro de baixa impedância como referência na vizinhança da área 
estimulada). O microeléctrodo é então colocado manualmente num fascículo do nervo peronial 
através da pele não anestesiada, enquanto vai administrando estímulos elétricos de baixa voltagem, o 
que nos permite localizar com facilidade o fascículo nervoso que inerve músculos através da indução 
de movimentos involuntários. O microeléctrodo passa a ser utilizado para leitura de fluxo nervoso 





Na ANSM, o tónus simpático muscular está coordenado com a FC e é predominantemente 
constituído por impulsos vasoconstritores eferentes conduzidos em fascículos nervosos musculares. 
A frequência das descargas é regulada pelos barorecetores e está aumentada quando a PA diminui 
sendo o inverso verdade também. Sabe-se que o simpático muscular aumenta o seu tónus durante as 
fases REM do sono e diminui nas não REM197. 
 
Na ANSC, o tónus simpático cutâneo consiste também em impulsos vasoconstritores conduzidos 
em fascículos nervosos, mas para capilares cutâneos, bypass arterio-venosos e sistemas sudomotor e 
pilomotor. Esses impulsos surgem em picos irregulares de duração variável e com alguma frequência 
correlacionam-se com o ritmo respiratório. A atividade simpática cutânea reflexa acontece por 







Os testes autonómicos clínicos quando aplicados adequadamente permitem-nos avaliar com 
precisão os vários componentes autonómicos, contudo, é importante realçar que não existe nenhum 
TA que por si só seja eficaz nesta avaliação, pelo que é recomendado que sejam usadas baterias de 
testes. Apesar do anterior, não estão ainda estandardizadas que baterias usar em função da 
disautonomia que se pretende estudar.1,6,12,35,43,198 
 
As baterias de TA permitem detetar padrões de variação do SNA pelo que contribuem para o 
diagnóstico, a classificação e determinação da gravidade das disautonomias. Permitem ainda 
identificar a distribuição das neuropatias autonómicas pelo que alguns já entram em normas de 
orientação clínica norte americanas.1,6,12,13,15,41,42,53,56,169,199–205 
 
A função autonómica, avaliada no período peri-cirúrgico, tem valor prognóstico nomeadamente 
em EAM sem supradesnivelamento do segmento ST sujeitos a angioplastia, em bypasses coronários 
eletivos e em cirurgia não cardíaca em doentes com alto risco de doença coronária. Os resultados 
obtidos podem ser analisados e correlacionados respetivamente com os índices de morte ou EAM de 
novo, de mortalidade a um ano e de potencial para detetar subgrupos de doentes com maior risco de 
complicações pós-operatórias. Alguns autores concluem ainda sobre a sua potencial utilização como 
ferramenta prognóstica pré-operatória em cirurgias major eletivas206–209. 
 
A literatura é ainda muito reduzida em termos de estudos que associem cirurgia abdominal ou 
mesmo a colo-retal a repercussões autonómicas caraterísticas27. A cirurgia abdominal major, mesmo 
quando sem complicações, gera no pós-operatório um síndrome de resposta inflamatória sistémica 
com repercussão laboratorial e clínica210 o que leva a uma desregulação transitória do SNA (assume-
se o tónus simpático aumentado e o tónus parassimpático diminuído)13,27,39. 
 
À semelhança de outras patologias a DA colo-retal também se reflete no SNA desde fases 
subclínicas13,211. 
 
Alguns fatores de risco inerentes à cirurgia colo-retal estão identificados, mas a fisiopatologia da 
DA colo-retal permanece desconhecida, provavelmente devido à falta de conhecimento do processo 





A apresentação da DA varia desde por exemplo um onset súbito de sépsis com falência 
multiorgânica, a uma apresentação mais insidiosa (e.g. ileus) ou até ser subclínica e apenas detetável 
através de métodos imagiológicos. O diagnóstico e atuação precoces são fundamentais para diminuir 
a morbilidade e a mortalidade214,215. 
 
O SNA inerva quase todos os órgãos e em particular o sistema gastrointestinal, alguns autores até 
teorizam eixos neuro-intestinais12,216,217, e a função basal dos intestinos é regulada pela função 
autonómica pelo que disrupções no seu funcionamento também se refletirão na função autonómica. 
A função autonómica está em constante e rápida adaptação para manter a homeostasia e varia 
virtualmente com quase tudo (e.g. anestesia, inflamação, doença ou cirurgia), dentro de padrões de 
variação que em alguns casos diferenciam controlos de doentes1,11,218. Os padrões vão desde os mais 
simples (e.g. predominância simpática detetada na síndrome do intestino irritável) até aos mais 
complexos com análises matemáticas12,19,56. Estes padrões são detetados através da análise de 
resultados obtidos pelos TA, dentro dos quais, os com maior aplicabilidade clínica na atualidade 
foram abordados em maior profundidade nos resultados da tese12,18,36.  
 
Assim percebe-se que embora a fisiopatologia da deiscência seja ainda desconhecida, a deiscência 
da anastomose está intrinsecamente relacionada com o SNA. Tendo como base teórica a 
reciprocidade da influência da primeira sobre a segunda, será que se pode usar a análise da função 
autonómica como parâmetro de deteção precoce de DA colo-retal? 
 
Infelizmente, o fato de não existirem TA diretos de avaliação do cólon, e do SNA variar por 
resposta a quase qualquer stress, os padrões de variabilidade autonómica podem não conseguir 
distinguir entre a DA colo-retal em fase subclínica e o doente em pós-cirúrgico sem DA. 
 
Apesar disto, após a revisão analítica pode-se inferir de modo a teorizar que a avaliação do SNA 
através da aplicação de TA poderá ter valor diagnóstico e/ou prognóstico de DA colo-retal, e 
consequentemente ter peso na gestão médica do doente (e.g. efetuar exames imagiológicos 
precocemente, ou mesmo na decisão de adiantar ou protelar a alta hospitalar do doente).  
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